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Hevosten aivolisäkkeen toimintahäiriö, englanniksi pituitary pars intermedia 
dysfunction (PPID), on keski-iän ylittäneiden hevosten yksi yleisimpiä endokrinologisia 
sairauksia (McFarlane ym. 2016). Nykyinen laajasti hyväksytty käsitys on, että PPID on 
ensisijaisesti aivolisäkkeen dopaminergisten hermosolujen rappeumasairaus 
(katsauksessa Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). Taudissa aivolisäkkeen keskiosassa 
esiintyy muutoksia, joiden seurauksena aivolisäkkeen erittämien pro-
opiomelanokortiiniperäisten (POMC) peptidien, eli kortikotropiinin (ACTH), 
kortikotropiinityyppisen aivolisäkkeen keskiosan peptidin (CLIP), β-endorfiinin (β-END) 
ja α-melanosyyttejä stimuloivan hormonin (α-MSH), tuotanto lisääntyy (Millington ym. 
1988). Näistä POMC-peräisistä peptideistä ACTH:n liikatuotanto lisää 
lisämunuaiskuoren kortisolihormonin tuotantoa, mikä taas johtaa taudille ominaisiin 
tyypillisiin oireisiin: lisääntynyt infektioherkkyys, laihtuminen, rasvakudoksen 
muutokset, lihasten kuihtuminen, huono lämmönsäätelykyky, väsyneisyys, alentunut 
rasituksensietokyky, mahdollinen kaviokuume sekä epänormaali karvanvaihto ja 
karvan laadun muuttuminen eli hypertrikioosi (McFarlane ym. 2011, McGowan ym. 
2013a, McFarlane ym. 2016). 
 
Tämän kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena on koota yhteen tämän hetken tietoa 
sairaudesta, sen diagnostisista keinoista, hoidosta ja ennusteesta. Käsittelen myös 
PPID:in hoidossa ensisijaisesti käytetyn pergolidimesilaatin farmakologisia 








2 HEVOSTEN HYPOTALAMUS-AIVOLISÄKE-AKSELI 
 
Aivolisäke (hypofyysi) sijaitsee aivojen pohjalla hypotalamuksen alla (kuva 1). 
Aivolisäke on yhteydessä hypotalamukseen erillisen varren välityksellä, jossa kulkevat 
hermot ja verisuonet mahdollistavat hypotalamuksen ja aivolisäkkeen väliset 
säätelymekanismit. Aivolisäke jaetaan kolmeen eri osaan: takalohkoon eli 
neurohypofyysiin, keskilohkoon ja etulohkoon eli adenohypofyysiin (kirjassa Sjaastad 
ym. 2010). Etulohko jaetaan vielä edelleen distaaliseen osaan (pars distalis), 
keskiosaan (pars intermedia) ja tuberaaliseen osaan (pars tuberalis). Hevosen 
etulohkon keskiosa koostuu yksinomaan melanotrooppisoluista. Hypotalamuksen 
dopaminergiset hermosolut hermottavat melanotrooppisoluja. Näistä hermopäätteistä 
vapautuva dopamiini sitoutuu melanotrooppien dopamiinireseptoreihin estäen näiden 
melanotrooppisolujen uudiskasvua ja geenituotteiden rakentumista sekä pro-
opiomelanokortiinin (POMC) ja tästä peräisin olevien peptidien vapautumista. Tämän 
estovaikutuksen lisäksi tyreoliberiini (TRH) stimuloi melanotrooppien hormonien 
vapautumista. On todennäköistä, että on olemassa myös muita melanotrooppeja 
stimuloivia molekyylejä, mutta niiden olemassaolosta ei ole vielä tarpeeksi 
tutkimusnäyttöä hevosilla (kirjassa McFarlane 2015). 
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Kuva 1. Aivolisäkkeen sijainti ja rakenne. 
 
2.1 Aivolisäkkeen hormonitoiminta 
 
Aivolisäkkeen etulohkon distaalinen osa tuottaa suurimman osan elimistön 
kortikotropiinista (ACTH) (McFarlane 2011). Keskiosassa sijaitsevien melanotrooppien 
ensisijainen tuote on polypeptidi POMC, jota tuotetaan myös etulohkon distaalisen 
osan kortikotrooppisoluissa. POMC:sta pilkotaan prohormonikonvertaasientsyymien 
avulla erilaisia lyhyempiä peptidejä (kuva 2). POMC muutetaan ensisijaisesti ACTH:ksi 
distaalisen osan kortikotrooppisoluissa prohormonikonvertaasi I:n vaikutuksesta 
(kirjassa McFarlane 2015). ACTH kulkeutuu lisämunuaiskuoreen ja stimuloi 
kortikosteroidien, esimerkiksi kortisolin, tuotantoa (kirjassa Sjaastad ym. 2010). 
Keskiosan melanotrooppisolut sisältävät prohormonikonvertaasi I:tä ja II:ta, ja 
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POMC:sta tuotetaan α-melanosyyttejä stimuloivaa hormonia (α-MSH), β-endorfiinia 
(β-END) ja kortikotropiinityppistä aivolohkon keskiosan peptidiä (CLIP). 
Melanotrooppisolut pystyvät tuottamaan myös pieniä määriä ACTH:a. Tämän jälkeen 
peptidien jatkokäsittelyllä pyritään vain lopullisten peptidituotteiden aktiivisuuden 
kontrolloimiseen (kirjassa McFarlane 2015). 
 
 
Hevosilla POMC-peräisten peptidien roolia ei ole laajasti tutkittu. Muilla lajeilla α-
MSH:lla on useita erilaisia toimintoja, jotka välittyvät viiden G-proteiinivälitteisen 
melanokortikotropiinireseptorin kautta. α-MSH lisää sammakkoeläimillä ihon 
pigmentin muodostumista, minkä perusteella se onkin saanut nimensä. α-MSH toimii 
pigmentaatiossa yhdessä melanokortiinireseptori-1:n (MC1R) kanssa, jota esiintyy 
pääasiassa ihossa. Hevosilla tämän geenin mutaatio on yhdistetty rautias-väriin 
(Marklund ym. 1996). Valkoisilla Camarguenhevosilla karvan pigmenttitason on 
todettu olevan suoraan yhteydessä plasman α-MSH-pitoisuuteen (Altmeyer ym. 1984). 
α-MSH on myös tärkeä tekijä energiatasapainon säätelyssä. Muista reseptoreista 
melanokortikotropiinireseptori-3 (MC3R) ja melanokortikotropiinireseptori-4 (MC4R) 
esiintyvät molemmat keskushermostossa, etenkin hypotalamuksessa, jossa ne ovat 
yhteydessä ruokahalun ja rasva-aineenvaihdunnan säätelyyn (Nahon 2006). 
 
 




Ihmisillä melanokortiinireseptorien toimimattomuuden on todettu olevan yleisin 
yhteen geeniin pohjautuva lihavuuden syy (Clement 2006) ja lihavilla miehillä plasman 
α-MSH-pitoisuus on korkeampi kuin hoikilla miehillä (Katsuki ym. 2000). Myös hevosilla 
plasman α-MSH-pitoisuuden on todettu olevan yhteydessä lihavuuteen (Donaldson 
ym. 2004).  α-MSH toimii tehokkaana tulehdusta vähentävänä tekijänä ja sillä on 
todettu olevan useita immuunipuolustusta muokkaavia toimintoja (Catania & Lipton 
1993). Lisäksi α-MSH heikentää neutrofiilien toimintaa (Manna ym. 2006). β-END on 
tunnettu elimistössä muodostuva opioidi, joka toimii kivunlievittäjänä, muokkaa 
käyttäytymistä, hillitsee immuunipuolustuksen reaktioita ja vaikuttaa verisuonten 
supistumiseen (Dunbar & Lu 2000, Sacerdote ym. 2001). CLIP:a ja ACTH:a ei ole tutkittu 
laajasti millään eläinlajilla.  
 
2.2 Hormonitoiminnan vuodenaikaisvaihtelu 
 
Sekä hevosilla että poneilla on raportoitu selvästi erottuvaa vuodenaikaisvaihtelua 
aivolisäkkeen keskiosan aktiivisuudessa trooppisissa ja lauhoissa elinympäristöissä 
(McFarlane ym. 2004, Donaldson ym. 2005, Funk ym. 2011, McFarlane ym. 2011, 
Copas & Durham 2012, Cordero ym. 2012a, Schreiber ym. 2012, Spelta & Axon 2012). 
Plasman α-MSH:n ja ACTH:n pitoisuus on huomattavasti korkeampi elokuusta 
lokakuuhun verrattaessa muina kuukausina otettuihin näytteisiin (McFarlane ym. 
2011, Cordero ym. 2012a). α-MSH:n plasmapitoisuuden vuodenaikaisvaihtelu on 
kuvattu myös ihmisillä, hamstereilla ja lampailla (Logan & Weatherhead 1980, 
Altmeyer ym. 1984, Lincoln ym. 2001). Tämän vuodenaikaissyklin toiminnallinen 
tarkoitus on epäselvä, mutta useat fysiologiset tapahtumat ilmenevät yhtä aikaa α-
MSH:n syklin kanssa (kirjassa McFarlane 2015). Lampailla tehdyssä tutkimuksessa 
niiden ruumiinpaino, ruokahalu ja yleiskunto olivat yhtä aikaa huipussaan α-MSH:n 
plasmapitoisuuden kanssa. Lampailla, joilta hypotalamuksen ja aivolisäkkeen välinen 
yhteys poistettiin kirurgisesti, raportoitiin olevan pitkäaikaisesti kohonnut 
ruumiinpaino sekä kohonneet α-MSH:n plasmapitoisuudet (Lincoln ym. 2001). 
Löydökset viittaavat mahdollisesti siihen, että joko α-MSH tai toiset POMC-peräiset 
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peptidit vaikuttavat lampaiden kylmään kauteen valmistautumiseen. On mahdollista, 
että myös hevosilla syksyn suurentuneet POMC-peräisten peptidien pitoisuudet 
valmistaisivat niiden elintoimintoja tulevaan talvikauteen, jolloin ruokaa on luonnossa 
heikommin saatavilla. Tällöin häiriö näiden peptidien erityksessä johtaisi laihtumiseen 
ja rasvan varastoinnin häiriöihin, jotka ovat kaksi tyypillistä oiretta hevosten 
aivolisäkkeen toimintahäiriössä (kirjassa McFarlane 2015).  
 
Syksyllä valoisan ajan lyheneminen vaikuttaa hevosella talviturkin kasvattamiseen. 
POMC-peräisten peptidien yhteyttä talviturkin kasvattamiseen on spekuloitu, mutta 
näitä väitteitä ei ole kriittisesti arvioitu hevosilla (kirjassa McFarlane 2015). 
 
 
3 PITUITARY PARS INTERMEDIA DYSFUNCTION 
 
Viimeisen kahden vuosikymmenen aikana vanhojen hevosten populaatio on kasvanut 
huomattavasti. Hevostenomistajat ovat tietoisempia vanhojen hevosten 
terveysongelmista ja heillä on halu ylläpitää hevostensa terveyttä niiden ikääntyessä 
(kirjassa McFarlane 2015). 
 
Hevosten aivolisäkkeen toimintahäiriö kuvailtu ensimmäisen kerran jo vuonna 1932 
(Schott 2002). Sairautta kutsuttiin aiemmin hevosten Cushingin taudiksi, koska sillä on 
samanlaisia ominaisuuksia kuin ihmisten vastaavan nimisellä taudilla. Hevosten tauti 
vaikuttaa kuitenkin aivolisäkkeen keskiosaan, eikä distaaliseen osaan kuten ihmisillä. 
Hevosilla sairaus ei myöskään ole tyypillisesti kasvainperäinen ja lisämunuaisten osuus 
sairaudessa on huomattavasti merkityksettömämpi. Epäselvyyden välttämiseksi 
hevosten Cushingin tautia kutsutaan nykyään aivolisäkkeen toimintahäiriöksi, 




PPID:ia esiintyy tyypillisesti yli 15 vuoden ikäisillä hevosilla (Mastro ym. 2015) ja taudin 
esiintyvyyden todennäköisyys kasvaa hevosen ikääntymisen myötä (McGowan ym. 
2013a). Epidemiologisissa tutkimuksissa esiintyvyyden on arvioitu olevan vanhoilla 
hevosilla 15-30 % (McFarlane 2011), mutta tarkasta esiintyvyydestä ei ole tehty 
kattavia tutkimuksia. Tällä hetkellä yleinen käsitys on, että PPID ei ole sukupuolesta 




Viime vuosina PPID:in patofysiologiaa on tutkittu huomattavan paljon. Nykyinen 
laajasti hyväksytty käsitys on, että PPID on ensisijaisesti aivolisäkkeen dopaminergisten 
hermosolujen rappeumasairaus. Pitkälle edenneessä rappeumassa hermosolut eivät 
enää pysty säätelemään melanotrooppisoluja hormonitoiminnallaan, jolloin niiden 
solumäärä alkaa lisääntyä ja ne alkavat lopulta muodostaa rauhaskasvaimia eli 
adenoomia (katsauksessa Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014).   
 
Yksi potentiaalinen syy dopaminergiseen hermostorappeumaan on oksidatiivinen 
stressi. Altistuminen reaktiiviselle hapelle vaurioittaa solun rakenteita, kuten 
proteiineja ja DNA:n ja soluseinämien lipidejä. Soluvauriot johtavat lopulta 
solukuolemaan ja hermosolujen tapauksessa hermostorappeumaan. Dopaminergiset 
hermosolut ovat erityisen herkkiä oksidatiivisille vaurioille, sillä 
dopamiiniaineenvaihdunta itsessään tuottaa vapaita radikaaleja (kirjassa McFarlane 
2015). Oksidatiivisen stressin syistä ei ole kuitenkaan tehty verrokkitutkimuksia saman 
ikäisillä terveillä hevosilla. Taudin hyvin hidas eteneminen tekee sen pohjimmaisen 
syyn tai mekanismin määrittämisen vaikeaksi, sillä kliiniset oireet ilmenevät vasta 





Tyypillisiä PPID:in kudosmuutoksia ovat aivolisäkkeen keskiosan solumäärän 
lisääntyminen, solujen suurentuminen ja aivolisäkkeen erikokoiset hyvänlaatuiset 
rauhaskasvaimet. Kun aivolisäkkeen keskiosa laajenee, se alkaa painaa läheisiä 
aivolisäkelohkoja ja hypotalamusta, johtaen usein näiden kudosten toiminnan 
menetykseen (kirjassa McFarlane 2015). Keskiosa sen sijaan jatkaa normaalia 
toimintaansa erittäen verenkiertoon melko suuria määriä POMC-peräisiä peptidejä. 
Sairaan hevosen plasmassa voi näitä peptidejä olla jopa 40-kertaisena pitoisuutena 
normaalitasoon verrattuna (Orth ym. 1982). Kliiniset oireet aiheutuvat todennäköisesti 
näistä lisääntyneistä peptidimääristä ja hermosolujen hormonierityksen menetyksestä 
(kirjassa McFarlane 2015). 
 
Keskeistä PPID:in patologiassa on dopamiinin erittymisen estyminen. Dopamiinin ja 
dopamiinin aineenvaihduntatuotteiden pitoisuudet aivolisäkkeen keskiosassa 
vähentyvät PPID:ia sairastavilla hevosilla kahdeksasosaan verrattaessa vastaavan 
ikäisiin verrokkihevosiin (Millington ym. 1988).  
 
Sairailta hevosilta on löydetty useiden immunoreaktiivisten peptidien, kuten α-MSH, β-
END, CLIP ja ACTH, nousseita pitoisuuksia (Millington ym. 1988), mutta nousun 
merkitystä ei vielä täysin ymmärretä. PPID:ia sairastavista hevosista ja poneista 
arviolta noin 30 %:lla on insuliinin erittymisen häiriö, jonka aiheuttama 
hyperinsulinemia on tyypillistä hevosten metaboliselle oireyhtymälle (Hart ym. 2016). 
 
3.2 Kliiniset oireet 
 
PPID:n kliinisiin oireisiin kuuluvat lisääntynyt infektioherkkyys, lihasten kuihtuminen, 
laihtuminen, rasvakudoksen varastoinnin häiriöt, huono lämmönsäätelykyky, 
väsyneisyys, alentunut rasituksensietokyky, mahdollinen kaviokuume, epänormaali 
karvanvaihto ja karvan laadun muuttuminen (McFarlane ym. 2011, McGowan ym. 




Lisääntyneen infektioherkkyyden ajateltiin aiemmin johtuvan PPID:ia sairastavien 
hevosten korkeista insuliinipitoisuuksista, mutta todellisuudessa kaikkia 
infektioherkkyyteen liittyviä mekanismeja ei vielä täysin tunneta (McFarlane 2011). On 
todettu, että neutrofiilien oksidatiivinen purkautumisaktiivisuus, kemotaksis ja 
adheesio ovat heikentyneet PPID:ia sairastavilla hevosilla (McFarlane ym. 2015). α-
MSH, jonka plasmapitoisuudet PPID:issa ovat suurentuneet, on voimakas tulehdusta 
rauhoittava hormoni, joka vähentää tulehdusta aiheuttavien sytokiinien vastetta, 
laskee kuumetta ja heikentää neutrofiilien toimintaa (Murphy ym. 1983, Catania & 
Lipton 1993, Lipton & Catania 1997, Sinha ym. 2004). Näiden sytokiinien tuotanto on 
todettu PPID:ia sairastavilla hevosilla heikentyneeksi (McFarlane & Holbrook 2008). 
Myös muilla PPID:issa tyypillisesti koholla olevilla hormoneilla (ACTH, β-END) on 
tulehdusreaktioita muokkaavia toimintoja. Näiden kaikkien tekijöiden lisäksi hevosen 
normaaliin ikääntymiseen liittyvät muutokset vaikuttavat myös PPID:ia sairastavien 
hevosten infektioherkkyyteen (McFarlane 2011). 
 
Alentunut rasituksensietokyky on seurausta glukokortikoidien aiheuttamasta lihasten 
surkastumisesta ja siitä johtuvasta lihasheikkoudesta (Johnson ym. 2002). 
Kortikosteroidien (glukokortikoidit ja mineralokortikoidit) aiheuttaman 
lihasheikkouden syynä on proteiinisuhteiden muutos, joka johtuu liukoisten proteiinien 
ja lihassäieproteiinien tuotannon vähentymisestä (Waclawik ym. 1992). 
Kortikosteroidien tiedetään lisäksi vähentävän glykolyysiä ja lisäävät 
insuliiniresistenssiä (Rose & Griggs 2002). Lihasten kuihtuminen johtuu 
lihassäietyyppien 2A ja 2B surkastumisesta sekä tyypin 2B menetyksestä. Näistä 
etenkin tyyppi 2B on riippuvainen glykolyysistä (Aleman ym. 2011).  
 
Rasvan epänormaalin kerääntymisen syytä ei ole vielä täysin selvitetty, mutta on 
spekuloitu, että se voisi johtua kroonisista lihassairauden prosesseista tai 
muuttuneesta lipidi- tai hiilihydraattiaineenvaihdunnasta (Aleman ym. 2011). Niin 
kutsuttuja rasvatyynyjä muodostuu yleensä silmien yläpuolella oleviin kuoppiin 
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(foramen supraorbitale), kaulan ylälinjaan, hännäntyveen ja esinahan tai nisien alueelle 
(Frank ym. 2006a, Carter ym. 2009a). Ei ole tiedossa, aiheuttaako PPID rasvan 
epänormaalia kertymistä vai altistaako rasvan kertyminen hevosen PPID:ille. Lihavuus 
ja insuliiniresistenssi aiheuttavat nimittäin kroonista tulehdusta ja 
mitokondriovaurioita, joiden aiheuttamalla oksidatiivisella stressillä voi olla vaikutusta 
PPID:in kehittymiseen (McFarlane 2011).  
 
Viimeaikaisissa tutkimuksissa on osoitettu, että hevosten karvamuutokset johtuvat 
karvafollikkelien jäämisestä kasvu- eli anageenivaiheeseen. Tällöin tieteellisesti oikea 
termi näille aiemmin hirsutisminä tunnetuille muutoksille on hypertrikioosi (Innerå ym. 
2013). Vaikka hypertrikioosi (kuva 3) on sairaudelle tyypillinen oire ja esiintyessään 
suuri apu diagnostisesti, se ilmenee taudinkuvassa melko myöhään ja usein vasta 
yhdessä kaviokuumemuutosten kanssa (McFarlane ym. 2011). Poneilla hypertrikioosi 
saattaa esiintyä selkeämpänä, jolloin omistajat helpommin epäilevät sairautta ja 
hakeutuvat eläinlääkäriin. Tämä saattaa selittää myös sen, miksi PPID:ia aiemmin 
ajateltiin esiintyvän enemmän poneilla. Hevosen iän lisäksi oireista vain hypertrikioosin 
esiintymisen on osoitettu olevan merkitsevä tekijä ennustamaan PPID-diagnoosia 
(McGowan ym. 2013a). Karvapeitteen muutokset voivat vaihdella asteeltaan ja 
tyypiltään tautiin sairastuneilla hevosilla. Karva voi jäädä vaihtumatta esimerkiksi 
raajojen alaosista tai leuan alta, ja rungossa voi esiintyä pitkiä yksittäisiä karvoja tai 
karvatuppoja (kirjassa McFarlane 2015).  
 
PPID:ia sairastavilla siitostammoilla kiimakierto voi olla epänormaali, ne voivat olla 
kiimattomia ja hedelmällisyys voi olla heikko. Oireet voivat johtua epänormaalista 
sukupuolihormonien vapautumisesta, joka on seurausta dopamiinin vähentyneestä 
erityksestä ja suurentuneen aivolisäkkeen keskiosan vaikutuksesta hypotalamus-
aivolisäke-akseliin (kirjassa McCue 2007, kirjassa McFarlane & Toribio 2009). Oreilla ei 
ole raportoitu hedelmällisyysongelmia (Hatazoe ym. 2015). Taudin myöhäisiin oireisiin 
kuuluvat lisääntynyt juominen, lisääntynyt virtsaaminen ja epänormaali hikoileminen 




Kuva 3. Hypertrikioosi (Wikimedia Commons 2016b).  
 
PPID:in aikainen tunnistaminen edesauttaa hevostenomistajia pitämään hevosensa 
pidempään hyvässä kunnossa aktiivisen käyttöuran jälkeen. Lievimmät PPID:iin liitetyt 
oireet, joista sairaus voidaan tunnistaa tai sitä epäillä, ovat alentunut suorituskyky, 
selkälinjan vajoaminen, lievät luonteenmuutokset, kavioiden tai niiden lamellien 
muutokset ilman jalkakipua ja lievästi hidastunut karvanvaihto ja/tai alueellinen 
hypertrikioosi (katsauksessa Durham ym. 2016). 
 
Kaviokuumetta on aiemmin pidetty yhtenä klassisena PPID:in oireena, mutta 
todellisuudessa suuri osa sairaista hevosista ei kehitä kaviokuumetta (Schott 2002, 
McFarlane 2011). Tutkimukset tukevat käsitystä siitä, että PPID ei suoraan aiheuttaisi 
kaviokuumemuutoksia kavion lamelleihin. Hyperinsulinemiaa puolestaan pidetään 
merkittävänä kaviokuumeen riskitekijänä (Treiber ym. 2006, Asplin ym. 2007, Carter 
ym. 2009b, de Laat ym. 2010). Näyttöä ei ole kuitenkaan saatavilla siitä, onko PPID:illa 
rooli hyperinsulinemian kehittymisessä (Karikoski ym. 2016). McGowanin ym. (2013a) 
tekemässä selvityksessä todettiin kaviokuumetta 13 %:lla PPID-testatuista hevosista. 
PPID voi esiintyä yhdessä tai ilman insuliiniresistenssiä, mutta epidemiologisissa 
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tutkimuksissa PPID:ia sairastavilla hevosilla on kuitenkin todettu suurempi 
todennäköisyys hyperinsulinemiaan verrattaessa sitä sairastamattomiin vanhoihin 




PPID:ia sairastavien hevosten ruumiinavaustutkimus paljastaa silminnähden 
suurentuneen aivolisäkkeen, mikä johtuu sen keskiosan solumäärän lisääntymisestä ja 
solujen suurentumisesta. Terveillä hevosilla aivolisäkkeen paino on tyypillisesti 1-3 
grammaa, mutta sairailla hevosilla se voi olla jopa viisinkertainen. Suurentumisen 
syynä voi olla hyvänlaatuinen rauhaskasvain eli adenooma, joka usein sisältää 
hemorragisia ja nekroottisia alueita. Myös mikroadenomatoottista solujen 
suurenemista voi olla nähtävissä. Muuttuneen lohkon melanotroopit ovat 
pleiomorfisia (polyhedraalisia tai sukkulanmallisia) ja niissä on eosinofiilistä 
granulaarista sytoplasmaa (van der Kolk ym. 2004, McFarlane ym. 2005, Cordero ym. 
2012b). Solut ovat järjestäytyneet noduloiksi, roseteiksi, kimpuiksi tai follikulaarisiksi 
rakenteiksi, joita erottaa hieno väliseinämämäinen kudos. Pigmentin kertyminen 
aivolisäkkeen takalohkoon on yleistä ja hemosideriiniä on nähtävissä jos mukana on 
hemorragiaa (kirjassa McFarlane 2015).  
 
Aivolisäkkeen adenooman on raportoitu koostuvan histopatologisesti pylväsmäisistä 
tai sukkulanmallisista kasvainsoluista, jotka ovat peräisin keskiosasta ja esiintyvät 
palisadisessa ja/tai rypälemäisessä järjestyksessä. Lisäksi nämä solut tunkeutuvat eli 
infiltroituvat aivolisäkkeen etu- tai takalohkon kudoksiin (Hatazoe ym. 2015). 
Adenooma aiheuttaa usein painetta ylläolevalle hypotalamukselle. Adenoomien väri 
vaihtelee keltaisesta valkoiseen, ne ovat rakenteeltaan multinodulaarisia ja ne 




Muut ruumiinavauksessa mahdollisesti esiin tulevat löydökset sisältävät aivolisäkkeen 
distaalisen osan ja takalohkon puristumisen. Mikäli kyseessä on turkinsatulasta (sella 
turcica) uloskasvava suuri kasvain, saattaa se puristaa näköhermon ristiä tai 
hypotalamusta (kirjassa McFarlane 2015). Myös muiden elinten muutokset ovat yleisiä, 
kuten PPID:in komplikaatioihin liitetyt kaviokuumemuutokset, suoliston loistartunta, 
keuhkokuume ja poskiontelontulehdus (Glover ym. 2009). 
 
Myös oireettomilla vanhoilla hevosilla on raportoitu aivolisäkkeen keskiosan lievää 
suurentumista (Miller ym. 2008), joka histologisesti muistuttaa PPID:ia sairastavien 
hevosten aivolisäkkeen solukuviointia (kirjassa Sjaastad ym. 2010). PPID:ia 
sairastamattomilta hevosilta on myös löydetty syyskaudella aivolisäkkeessä pieniä 
rauhaskasvaimia (Cordero ym. 2012b). 
 
3.4 Taudin diagnosointi 
 
PPID:in diagnoosi on perustunut kliinisiin oireisiin sekä hormonipitoisuuksien 
mittaukseen (ACTH, kortisoli, insuliini), dynaamisiin hormonaalisiin testeihin 
(deksametasonisupressiotesti, domperidonitesti, tyreoliberiinistimulaatiotesti) tai 
histologiaan (katsauksessa Spelta 2015). Viime aikoina myös α-MSH:n mittausta on 
arvioitu mahdollisena testausmenetelmänä (McFarlane ym. 2006). 
Vuodenaikaisvaihtelu hypotalamus-aivolisäke-akselilla on hyvin dokumentoitu: syksyllä 
kiertävien ACTH:n (Donaldson ym. 2005, Place ym. 2010, Copas & Durham 2012, 
McFarlane ym. 2011, Cordero ym. 2012a) ja α-MSH:n pitoisuudet (McFarlane ym. 
2011, Cordero ym. 2012a) ovat korkeammat sekä terveillä että PPID:ia sairastavilla 
hevosilla. Koska myös hevosten maantieteellinen sijainti vaikuttaa niiden 
hormonipitoisuuksiin, tulisi eläinlääkäreiden käyttää verinäytteiden analysoinnissa 





Ei ole olemassa yhtä testausmenetelmää, jolla voitaisiin luotettavasti tunnistaa kaikki 
PPID:ia sairastavat hevoset. Plasman ACTH-pitoisuuden mittaaminen tuntuu olevan 
tällä hetkellä suosituin ja suositelluin diagnostinen keino (katsauksessa Sojka-
Kritchevzky & Johnson 2014). Seuraavaksi käsittelen kolmea yleisintä ja 
käytännöllisintä testausmenetelmää. 
 
3.4.1 Plasman ACTH-pitoisuus 
 
Plasman ACTH-mittauksen etuna muihin dynaamisiin mittauksiin on sen helppous: 
verinäytteitä tarvitaan vain yksi ja testin voi suorittaa mihin vuodenaikaan tahansa, 
sillä ACTH:n pitoisuudelle on määritetty vuodenaikaisvaihtelut huomioonottavat 
viitearvot (taulukko 1) (Copas & Durham 2012). Vuodenaikaisvaihteluiden viitearvoissa 
on kuitenkin eroja myös maapallon leveysasteiden mukaan (katsauksessa Spelta 2015). 
Movetin laboratoriokäsikirjassa (2017) on Suomessa asuvien hevosten viitearvojen 
ylärajana ilmoitettu marras-heinäkuussa 30 pg/ml ja elo-lokakuussa 50 pg/ml. 
 
Sairauden diagnosointiin riittää yksi ACTH-pitoisuuden mittaus, sillä toistuvan 
näytteenoton ei ole tutkimuksissa todettu lisäävän testin spesifisyyttä tai 
sensitiivisyyttä (Rendle ym. 2015a). Movetin laboratoriokäsikirjan (2017) ohjeissa 
EDTA-veri tulisi jäähdyttää heti näytteenoton jälkeen ja plasma olisi eroteltava 
mahdollisimman nopeasti soluista (1 h kuluessa, viimeistään 4 h näytteenotosta). 
Näyte tulee säilyttää jääkaapissa tai pakastettuna erottelun jälkeen ja lähettää 
pikalähetyksenä kylmävaraajan kanssa laboratorioon. Menetelmän herkkyys ja 
spesifisyys ovat hyviä (> 80 %), kun näytettä on käsitelty oikein (Movet Oy 2017).  
 
Useissa tutkimuksissa on todettu, että lievä kipu, stressi ja uusiutuvat sairaudet eivät 
todennäköisesti vaikuta ACTH-mittauksen tuloksiin vääristävästi (Alexander ym. 1988, 
Couëtil ym. 1996, Fouché ym. 2015). Sen sijaan kohtalaiset tai vakavat sairaudet, kova 
kipu ja raskas liikunta voivat nostaa huomattavasti plasman ACTH-pitoisuutta 
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(Alexander ym. 1991, Towns ym. 2010), jolloin nämä tekijät tulisi ottaa huomioon 
tulosten tulkinnassa.  
 
Elimistön sisäisen vuorokausirytmin yhteydestä plasman ACTH-pitoisuuteen on saatu 
ristiriitaisia tuloksia. Rendle ym. (2014) totesivat terveillä hevosilla elimistön sisäisen 
vuorokausirytmin mukaan vaihtelevia ACTH-pitoisuuksia: suurimmat tasot olivat 
kahdeksalta aamulla laskien päivän edetessä. Sen sijaan Diez de Castro ym. (2014) 
eivät todenneet terveillä hevosilla tällaista vuorokausivaihtelua. Ruokinnan jälkeen 
ACTH-pitoisuus nousee merkittävästi, joten ruokinta tulisi ottaa huomioon 
sisäsyntyistä ja dynaamista ACTH-mittausta tehdessä (Diez de Castro ym. 2014).  
 
Mikäli ACTH-testistä saadaan tulokseksi rajatapauspitoisuuksia, tulisi eläinlääkärin 
harkita lisätestausten kuten tyreoliberiinistimulaatiotestin (TRH-stimulaatiotestin) 
suorittamista (Rendle ym. 2015a).  Tällaisia lisätestausta vaativat myös esimerkiksi 
taudille tyypillisesti kliinisesti oireilevat hevoset, joilla on normaalit ACTH-pitoisuudet 
sekä hevoset, jotka ovat kliinisesti oireettomia, mutta joilla on epänormaalin korkeat 
ACTH-pitoisuudet. Edellä mainituissa tapauksissa joko TRH-stimulaatiotesti tai ACTH-
pitoisuuden mittaus syyskaudella lisäävät testauksen spesifisyyttä ja sensitiivisyyttä 
(katsauksessa Spelta 2015).  
 
Taulukko 1. Plasman ACTH-pitoisuuksien tulkinta (katsauksessa Spelta 2015). 









Syksy 100 95 77,4 pg/ml  
Talvi-kesä 80 82 29,7 pg/ml  
Myöhäiskesä-
keskisyksy 
   47 pg/ml 
Myöhäissyksy-
keskikesä 





TRH:n on osoitettu stimuloivan suoraan aivolisäkkeen distaalista osaa ja keskiosaa. 
TRH-injektion jälkeen ACTH- ja α-MSH-pitoisuudet nousevat sekä terveillä että PPID:ia 
sairastavilla hevosilla, mutta sairailla ne nousevat korkeammalle (Beech ym. 2011).   
 
Alun perin TRH-stimulaatiotestissä mitattiin kortisolitasot 10 ja 30 minuutin päästä 
TRH:n suonensisäisestä annostelusta, jolloin testin sensitiivisyys oli 92 %. Sekä 
spesifisyys että positiivisten ja negatiivisten tulosten ennustettavuus paranivat, mikäli 
TRH-stimulaatiotesti yhdistettiin deksametasonisupressiotestin kanssa (Frank ym. 
2006b). PPID:ia sairastavilla hevosilla kortisolipitoisuudet nousevat kuitenkin harvoin 
yhtä paljon suhteessa merkittäviin ACTH-pitoisuuksien nousuihin. Tämä viittaa 
melanotroopeista peräisin olevan ATCH:n olevan immunologisesti aktiivista mutta 
biologisesti reagoimatonta, minkä vuoksi sen pitoisuuden nousut eivät ole sidoksissa 
seerumin kortisolipitoisuuksiin (Beech ym. 2011, McFarlane 2011). Viimeisimmässä 
TRH-stimulaatiotestauksen versiossa ACTH-pitoisuuksia mitataan 10 ja 30 minuuttia 
TRH:n annostelun jälkeen, jolloin sensitiivisyys on 94 % ja spesifisyys 97 %, kun 30 
minuutin näytteessä käytetään alaraja-arvoa 36 pg/ml (Beech ym. 2011). Taulukossa 2 
on esitetty TRH-stimulaatiotestin suoritus ja viitearvojen ylärajat. 
 
Taulukko 2. TRH-stimulaatiotestin suorittaminen (katsauksessa Durham 2016). 
 Ota plasmanäyte ACTH:n perustason mittaamiseksi. 
 Anna 1 mg TRH:a suonensisäisesti. 
 Kerää plasmanäytteet ACTH-tason mittaamiseksi 10 ja/tai 30 minuuttia TRH:n annon 
jälkeen. 
 Yläviiterajoiksi suositellaan 10 minuutin näytteelle 100 pg/ml ja 30 minuutin 
näytteelle 65 pg/ml. 
 Tätä testiä ei suositella tehtäväksi heinäkuun ja marraskuun välillä, sillä testille ei ole 





Vuodenaikaisvaihtelu vaikuttaa myös TRH-stimulaatiotestin viitearvoihin. TRH on 
kallista ja hankalasti saatavilla, joten sitä käytetään pääasiassa yliopistoissa ja 
referenssilaboratorioissa (Goodale ym. 2015). Lisäksi tähän käyttötarkoitukseen ei ole 
hevosille rekisteröityä TRH-valmistetta, joten sen käyttö on off-label -käyttöä 




Deksametasonisupressiotestiä (DST) pidettiin pitkään parhaana menetelmänä 
diagnosoida PPID, sillä sen spesifisyys ja sensitiivisyys olivat 100 % sairaudessa pitkälle 
edenneillä hevosilla (Dybdal ym. 1994).  Aikaisessa ja subkliinisessä vaiheessa olevassa 
sairaudessa nämä ovat kuitenkin huomattavasti huonommat, spesifisyys 76 % ja 
sensitiivisyys 65 % (Frank ym. 2006b). Deksametasonin on todettu lisäksi aiheuttavan 
insuliiniresistenssiä (Firshman ym. 2005, Tiley ym. 2007, Tiley ym. 2008), jolloin se 
altistaa hevoset akuutille kaviokuumeelle. Deksametasonin mahdollisesti aiheuttama 
kaviokuume tai aiemmin sairastetun kaviokuumeen uusiutuminen, sekä testauksen 
suorittamiseksi vaadittavat kaksi käyntiä hevossairaalassa tai hevosen pitäminen yön 
yli sairaalassa ovat syitä, miksi deksametasonisupressiotesti ei ole kovin käytännöllinen 
(Schott 2002). Vuodenaikaisvaihtelut vaikuttavat kortisolipitoisuuksiin, mutta DST:lle ei 
ole saatavilla nämä vaihtelut huomioonottavia viitearvoja (katsauksessa Spelta 2015). 
 
DST yhdessä TRH-stimulaatiotestin kanssa on osoitettu olevan tarkempi kuin 
yksittäisenä testausmenetelmänä (Frank ym. 2006b). Positiivisena tuloksena pidetään 
kortisolipitoisuuden nousua yli 66 % 30 minuutin sisällä TRH:n annostelusta (Beech ym. 
2011) tai kortisolipitoisuuden nousua yli 1 µg/dl 24 tuntia deksametasonin 
annostelusta (McFarlane 2011). Testin suorittaminen vaatii kuitenkin sekä 
deksametasonin ja TRH:n annostelun että usean verinäytteen oton, joten se on työläs 




Taulukko 3. DST:n suorittaminen (katsauksessa Spelta 2015). 
Ensimmäinen näytteenotto: 
 Ota seeruminäyte kortisolipitoisuuden määritystä varten.  
 Anna 40 µg/kg deksametasonia lihaksensisäisesti. 
 
Toinen näytteenotto seuraavana päivänä 15-19 h edellisestä: 




Taulukko 4. Yhdistetyn DST:n ja TRH-stimulaatiotestin suorittaminen (McFarlane 2011). 
 Ota plasmanäyte aamulla kello 8-10 välillä. 
 Anna deksametasonia 40 µg/kg lihaksensisäisesti.  
 Anna TRH:a 1 mg suonensisäisesti 3 tuntia deksametasonin annon jälkeen. 
 Ota seeruminäyte 30 min TRH:n annon jälkeen. 




3.4.4 Plasman α-MSH-pitoisuus 
 
α-MSH on pääasiassa peräisin aivolisäkkeen keskiosasta ja sen eritys on lisääntynyt 
loppukesän ja syksyn aikana. PPID:ia sairastavilla hevosilla plasman α-MSH-pitoisuudet 
ovat korkeammat kuin ACTH-pitoisuudet. Tämä saattaa viitata α-MSH:n aikaisempaan 
nousuun sairausprosessissa, jolloin se voisi olla ACTH-mittausta sensitiivisempi 
menetelmä. Plasman α-MSH-pitoisuuksiin eivät vaikuta stressi, kuljetus, liikunta tai 
sairaudet, joten niissä on vähemmän tulkinnanvaraisuutta kuin ACTH-pitoisuuksissa 
(McFarlane ym. 2004). McGowanin ym. (2013b) tekemässä epidemiologisessa 
tutkimuksessa todettiin α-MSH:lla olevan suurempi sensitiivisyys ja spesifisyys kuin 
ACTH:lla syksyllä mitattaessa (taulukko 3). α-MSH:n mittausmenetelmät ei ole vielä 





Taulukko 5. Plasman α-MSH-pitoisuuksien tulkinta (katsauksessa Spelta 2015). 









Syksy 100 97 165 pg/ml  
Talvi-kesä 59 93 52 pg/ml  
Myöhäiskesä-
keskisyksy 









PPID:in hoidossa tähdätään hevosen yleisen terveyden parantamiseen ja 
komplikaatioiden kuten kaviokuume- ja infektioriskien minimoimiseen. Hevosen 
hoidon pitäisi olla vanhoille hevosille sopivaa. Ruokinta ja ruokintatavat, hampaiden ja 
kavioiden hoito sekä loishäätörutiinit tulisi arvioida osana hoitoa (kirjassa McFarlane 
2015). Kaikki PPID:ia sairastavat hevoset hyötyvät hyvälaatuisista vanhemmille 
hevosille suunnitelluista proteiinipitoisista rehuista, joiden avulla voidaan vähentää 
taudin aiheuttamaa lihaskatoa (katsauksessa Spelta 2015). Sairailla hevosilla on 
terveitä hevosia suurempi riski kärsiä suolistoloisista, sillä PPID heikentää hevosten 
immuunipuolustusta. Sairaat hevoset myös tyypillisesti levittävät suuria määriä 
madonmunia laumassa ja niillä on lyhempi uudelleeninfektoitumisaika 
loishäätölääkityksen jälkeen kuin terveillä hevosilla. Optimaalisinta olisi suunnitella 
loishäätörutiini, johon sisältyy säännöllisiä ulostenäytteiden tutkimuksia. 
Loishäätölääkityksen tehon varmistamiseksi ulostenäytteet tulisi tutkia sekä ennen 




Edellä mainitut hyvät hoitokäytännöt ovat keino ylläpitää vanhemman hevosen painoa 
ja parantaa yleistä terveyttä. Jos karvanvaihtumisessa on ongelmia, karvojen ajaminen 
lämpiminä vuodenaikoina vähentää liiallista hikoilua ja estää elimistön liiallista 
lämpenemistä. Omistajan tarkkaavaisuus kaviokuumeen ja infektio-oireiden 
havaitsemisessa sekä aikainen puuttuminen näihin oireisiin on tärkeää pitkäaikaisten 
liitännäissairauksien välttämiseksi (kirjassa McFarlane 2015). 
 
Lääkkeellinen hoito on ensisijainen hoitovaihtoehto taudin kliinisten oireiden kurissa 
pitämiseksi. PPID:in hoidossa aiemmin käytettyä syproheptadiinia ei pidetä enää 
hyödyllisenä lääkehoitona, sillä sen teho on todettu heikoksi (katsauksessa Spelta 
2015). Pergolidimesilaattia pidetään tällä hetkellä toimivimpana vaihtoehtona 




Dopamiinin tai dopamiiniagonistin antaminen systeemisesti sairaille hevosille vähentää 
POMC-peräisten peptidien pitoisuutta plasmassa (Orth ym. 1982). Pergolidimesilaatti 
(kuva 5) on synteettinen torajyväjohdannainen, joka on voimakas ja pitkävaikutteinen 
dopamiiniagonisti. Pergolidia käytetään ensisijaislääkkeenä hevosten PPID:in hoidossa 
(kirjassa Plumb 2015). Pergolidimesilaatti sitoutuu dopamiinireseptoreihin D1 ja D2, 
joskin sillä on suurempi taipumus sitoutua toimintaa estäviin eli inhibitorisiin D2-
reseptoreihin. Sitoutumalla näihin reseptoreihin pergolidi vähentää aivolisäkkeen 
keskiosan hormonituotantoa ja hormonien vapautumista (McFarlane ym. 2016) 
lievittäen sekä kliinisiä oireita että veren hormonipitoisuuksien muutoksia (Donaldson 
ym. 2002, Perkins ym. 2002). Pergolidilääkitys saattaa palauttaa tammojen normaalin 
kiimakierron ja hedelmällisyyden (Donaldson ym. 2002, Sgorbini ym. 2004). Suomen 
lääkemarkkinoilla on olemassa yksi hevosille tarkoitettu pergolidivalmiste 











Suun kautta annettuna pergolidi imeytyy hevosilla nopeasti ja plasmapitoisuudet 
saavuttavat maksimitason tunnin sisällä (Gehring ym. 2010, McFarlane ym. 2016). 
Maksimiplasmapitoisuudet vaihtelevat välillä 1,07-3,38 ng/ml annoksella 0,01 mg/kg. 
Pergolidi jakaantuu nopeasti ja laajalle elimistössä. Gehring ym. (2010) tekemässä 
tutkimuksessa eliminaation puoliintumisaika oli keskimäärin 27 tuntia, mutta 
tutkimuksessa olleiden hevosten välillä oli suurta vaihtelua. Prascend®:n 
valmisteyhteenvedossa lääkkeen keskimääräiseksi puoliintumisajaksi ilmoitetaan 6 
tuntia, mikä vastaa myös Rendle ym. (2015b) tutkimuksen keskimääräisen 5,5 tunnin 
puoliintumisaikaa (vaihteluväli 3-8 tuntia). Ihmisillä suun kautta otetun lääkkeen 
hyötyosuus on noin 60 % (kirjassa Plumb 2015). Lääke sitoutuu 90 %:sesti plasman 
proteiineihin ihmisillä ja koe-eläimillä. Pergolidille on tunnistettu ainakin kymmenen 
erilaista aineenvaihduntatuotetta, joista osa on aktiivisia. Pergolidin pääasiallinen 







Hevosilla pergolidi on hyvin siedetty lääkeaine. Ruokahalun alentumista on havaittu 
noin 10 %:lla hevosista ensimmäisellä lääkitysviikolla, mutta annosta väliaikaisesti 
pienentämällä saadaan ruokahalu palautettua. Ripulia ja ähkyä tavataan harvoin 
(kirjassa Plumb 2015). Prascend®:n valmisteyhteenvedossa on mainittu lisäksi 
harvinaisena haittavaikutuksena (esiintyvyys useampi kuin 1 mutta alle 10/10000 
eläintä) keskushermosto-oireet, esimerkiksi lievä apeus ja lievät liikkeiden 
koordinaation häiriöt, sekä hyvin harvinaisena (esiintyvyys alle 1/10000 eläintä) 
hikoilua. Haittavaikutuksina ihmisille on ilmoitettu keskushermosto-oireita 
(liikehäiriöitä, hallusinaatioita, uneliaisuutta ja unettomuutta), 
ruuansulatuskanavaoireita (pahoinvointia, oksentelua, ripulia ja ummetusta), 
ohimenevää verenpaineen laskua ja ylähengitystietulehdusta (kirjassa Plumb 2015). 
Tabletin halkaisusta voi aiheutua lääkepölyn takia ihmisille silmien ärsytystä, 
ärsyttävää hajua ja päänsärkyä. Pergolidia ei saa käyttää potilaille, jotka ovat yliherkkiä 
torajyväjohdannaisille (kirjassa Plumb 2015).  
 
Varovaisuutta on noudatettava, jos valmistetta annetaan yhtä aikaa muiden 
proteiinien sitoutumiseen vaikuttavien lääkkeiden kanssa. Pergolidia ei saisi antaa 
samanaikaisesti muiden dopamiiniagonistien, kuten neuroleptidien (fentiatsiinit, 
esimerkiksi asepromatsiini), domperidonin tai metoklopramidin kanssa, sillä nämä 
lääkkeet voivat heikentää pergolidin tehokkuutta. Nämä yhteisvaikutukset eivät 
kuitenkaan ole ilmeisesti kliinisesti kovin merkittäviä (kirjassa Plumb 2015), mutta ne 
on hyvä tiedostaa lääkitystä suunnitellessa. 
 
Myrkyllisistä annoksista tai myrkytyksen oireista hevosilla ei ole saatavissa tarkkaa 
tietoa. Hoito on oireenmukaista tukihoitoa yliannostuksesta johtuvassa myrkytyksessä. 
Tiineillä hevosilla pergolidin käytön turvallisuutta ei tutkittu riittävästi, mutta 
eläinkokeissa ei ole todettu sikiötoksisuutta. Ei ole myöskään tiedossa kulkeutuuko 
pergolidi imettävien eläinten maitoon, mutta se estää prolaktiinin erittymistä kuten 
27 
 
muutkin torajyväperäiset dopamiiniagonistit (kirjassa Plumb 2015). Tiineyden aikaista 
käyttöä ei suositella, sillä mahdolliset prolaktiinivaikutukset saattavat heikentää tai 
estää maidontuotantoa ja siten vahingoittaa varsan kehitystä. Pergolidilääkityksen 
lopettaminen kuukausi ennen varsomista saattaa ehkäistä nämä maidontuotanto-
ongelmat. Lääkkeen käytöstä tiineyden aikana on päätettävä huolellisen hyöty-haitta-




Pergolidihoito aloitettiin aikoinaan jopa annoksilla 10 ug/kg suun kautta kerran 
päivässä, mutta myöhemmin todettiin pienempienkin annosten riittävän hoitovasteen 
saavuttamiseen. Nykyään hyväksyttävänä aloitusannoksena pidetään 2 μg/kg suun 
kautta kerran päivässä (McFarlane 2011), jota voidaan tarvittaessa nostaa jopa 10 
μg/kg annokseen (Rendle ym. 2015b). Kuitenkin Rendlen ym. (2015b) mukaan kahdesti 
päivässä annostelu olisi tehokkaampi. 
 
Prascend®:in valmisteyhteenvedossa aloitusannos on 2 μg/kg kerran päivässä suun 
kautta, jonka jälkeen annosta voidaan säätää vasteen mukaan 0,6-10 μg/kg. Tabletteja 
ei saa murskata, mutta ne voidaan liuottaa pieneen määrään vettä ja annostella 
ruiskulla suoraan hevosen suuhun. Tabletit voi antaa valmisteyhteenvedon mukaan 
myös liuottamalla ne esimerkiksi melassiin. Pergolidia ei saa käyttää hevosilla, joita 
aiotaan käyttää elintarvikkeeksi. Eläinten lääkitsemislain (387/2014) 11 §:n mukaisesti 
lääkityt hevoset saavat elinikäisen teurastuskiellon, joka tulee merkitä niiden 
hevospassiin. Prascend®:in valmisteyhteenvedossa suositellaan säännöllistä kliinisen 
kuvan arviointia ja veriarvotestejä 6 kk välein, kun hevosen tila on stabiloitunut. 





3.7 Kontrollointi ja lisätestit 
 
Kirjassa Plumb (2015) lääkehoidon tehon arvioimiseksi suositellaan DST:ä ennen 
pergolidilääkitystä ja 4-8 viikkoa sen aloituksen jälkeen. Mikäli lääkeannosta joudutaan 
muuttamaan, DST toistetaan 4-8 viikon päästä muutoksesta. Veren glukoosipitoisuus 
suositellaan myös mitattavan ennen lääkityksen aloitusta. Mikäli ensimmäisessä 
näytteessä havaitaan epänormaali glukoosipitoisuus, se mitataan uudelleen DST:n 
yhteydessä. DST:n todettiin kuitenkin jo aiemmin tässä kirjallisuuskatsauksessa olevan 
epäkäytännöllinen toteuttaa, sillä se vaatii joko useita käyntejä tai yöpymisen 
hevosklinikalla ja sisältää myös riskin kaviokuumeeseen (Schott 2002). Katsauksessa 
Sojka-Kritchevsky & Johnson (2014) mainitaan sairauden etenemisen ja lääkehoidon 
tehon arvioimisen yleisimpänä kontrollointimenetelmänä toistuvat plasman ACTH-
pitoisuuden määritykset. Katsauksessa Durham (2016) suositellaan veriarvojen ja 
kliinisten oireiden seurantaa 1-3 kuukautta lääkityksen aloittamisen jälkeen. 
Hormonipitoisuuksien muutoksia ei kuitenkaan välttämättä ilmene kaikilla hevosilla 
vaikka kliiniset oireet vähenisivätkin (katsauksessa Durham 2016).  
 
Kirjassa McFarlane (2015) suositellaan sopivan lääkitysannoksen löytymisen jälkeen 
veriarvojen seurantaa 6-12 kuukauden välein, jotta varmistetaan optimaalinen 
annostaso ympäri vuoden. Osa hevosista saattaa tarvita jaksottaisesti suurempia 
annoksia (kirjassa McFarlane 2015).  Puolen vuoden välein tehtävissä tarkastuksissa on 
suositeltavaa tehdä toinen syksyn aikana, kun ACTH- ja α-MSH-tasot ovat korkealla 
(Durham ym. 2014). Hevosilta suositellaan tehtävän myös kausittainen hematologinen 
ja kliinis-kemiallinen tutkimus (kirjassa Plumb 2015), jotka tukevat samalla vanhemman 
hevosen yleiskunnon seurantaa. 
 
PPID:ia sairastavilta hevosilta tulisi mitata seerumin insuliinipitoisuus tai suorittaa 
dynaaminen insuliinitestaus. Seeruminäyte otetaan aamulla yön yli paastonneelta 
hevoselta. Insuliinipitoisuudet jotka ylittävät 20 IU/l pidetään hyperinsulinemiana 
(Frank 2011). Dynaamisen insuliinitestauksen etuna on, että sen avulla voidaan 
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määrittää myös ruokinnanjälkeinen insuliinipitoisuus. Dynaamisessa testissä 
paastonneelta hevoselle annetaan 0,15 ml/kg maissisiirappia ja seerumin 
insuliinipitoisuus määritetään 60 ja 90 minuutin kuluttua siirapin annostelusta. 
Normaalina pidetään alle 45 IU/l:n insuliinipitoisuutta molemmissa näytteissä. 
Epäselviä ovat pitoisuudet välillä 45-60 IU/l ja yli 60 IU/l pitoisuuksia pidetään 
merkkinä ruokinnanjälkeisestä hyperinsulinemiasta ja insuliiniresistenssistä (Schuver 
ym. 2010). Toinen vaihtoehto on glukoositesti, jossa sekoitetaan 1 g/kg glukoosia tai 
dekstroosia pieneen määrään rehua ja syötetään se hevoselle lyhyen (5-6 h) 
yönaikaisen paaston jälkeen. Plasman glukoosi- ja insuliinipitoisuus mitataan 2 h 
kuluttua. Yli 85 IU/l insuliinipitoisuuksia pidetään diagnostisena hyperinsulinemialle. 
Mikäli plasman glukoosipitoisuudet ovat 7,5 UI/l tai alle, kertovat ne testin 
epäonnistuneen ja/tai huonosta rehun imeytymisestä tai syömättä jättämisestä 
(katsauksessa Durham 2016).  
 
Muita vaihtoehtoja ovat yhdistetty insuliini- ja glukoositesti sekä 
insuliinitoleranssitesti. Nämä menetelmät vievät enemmän aikaa ja niissä on enemmän 





PPID:ia sairastavien hevosten ennustetta ei ole kunnolla dokumentoitu. Monet 
hevoset saattavat elää vuosia diagnoosinsa jälkeen, etenkin jos saavat oikeanlaista 
hoitoa. Anekdoottiset raportit hevosista, joiden oireet ovat helpottuneet yli viiden 
vuoden ajan jatkuneella pergolidilääkityksellä viittaavat siihen, että pitkään jatkuva 
hoito voi säilyttää tehonsa (kirjassa McFarlane 2015).  
 
Rohrbachin ym. (2012) tekemässä 44 sairaan hevosen tutkimuksessa todettiin 
hevosten elinajan mediaaniksi diagnoosin jälkeen 4,6 vuotta. Pisin elinaika oli 6,4 
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vuotta. Hevosten elinaikaa ei pystytty ennustamaan kliinisten oireiden, kliinisten 
löydösten tai laboratoriotestitulosten perusteella. Suurin osa (28/29) tutkimukseen 
osallistuneiden hevosten omistajista ilmoitti olevansa tyytyväisiä hevostensa 
elämänlaatuun PPID:in diagnosoinnin ja hoidon aloituksen jälkeen. 
 
Hyperinsulinemian on todettu huonontavan PPID:ia sairastavan hevosen ennustetta, 
sillä se altistaa kaviokuumeelle (McGowan ym. 2004). Taudin aikainen tunnistaminen, 
oikeanlainen hoito ja komplikaatioiden, etenkin kaviokuumeen ja erilaisten 





Kuten aiemmin jo mainittiin, PPID:in esiintyvyys lisääntyy ikääntymisen myötä 
(McGowan ym. 2013a). Suomen PPID:ia sairastavien hevosten määrästä ei ole 
olemassa tilastoja, mutta todennäköisesti sairauden esiintyminen on yleisempää kuin 
mitä sitä diagnosoidaan. Erityisesti sairauden alkuvaiheessa oireet voivat olla niin 
lievät, että ne eivät herätä omistajissa tai eläinlääkäreissä epäilyksiä. Taudin 
etenemisnopeudesta ei ole myöskään saatavilla tarkkaa tietoa. On todennäköistä, että 
kliinisesti oirehtivalla hevosella on ollut jo useita vuosia aivolisäkkeen dopaminergisten 
hermosolujen rappeumaa (McFarlane 2007) ja sen seurauksena aivolisäkkeen 
keskiosan laajentumista. Onkin pohtimisen arvoista, tulisiko kaikki esimerkiksi yli 15-
vuotiaat hevoset testata rutiininomaisesti PPID:in varalta, mahdollisesti jopa vuosittain 
esimerkiksi rokotusten yhteydessä. Tällöin voitaisiin saada alkuvaiheen sairaus 
nopeasti kiinni ja aloittaa hoito, mikä voisi tuoda vanhemmalle hevoselle lisää aktiivisia 




Sairauden suositelluin diagnosointimenetelemä on plasman ACTH-pitoisuuden 
(katsauksessa Sojka-Kritchevzky & Johnson 2014). Se on helppo toteuttaa myös 
normaalissa suomalaisessa eläinlääkäripraktiikassa tallikäynnin yhteydessä, sillä 
testaus vaatii vain yhden verinäytteenoton. Tällä hetkellä tutkimuksen alla on plasman 
α-MSH -pitoisuuden mittaus diagnosointimenetelmänä, mutta menetelmää ei ole vielä 
saatavilla kaupalliseen käyttöön (McFarlane ym. 2006). α-MSH:n ja ACTH:n 
ominaisuuksien vertailut ovat antaneet kuitenkin lupaavia tuloksia α-MSH:n käytöstä 
(McFarlane ym. 2004, McGowan ym. 2013b), ja on hyvin mahdollista, että se tulee 
myös kaupalliseen käyttöön. Suomen leveyspiireille sovellettavia vuodenaikaisvaihtelut 
huomioonottavia viitearvoja joudutaan kuitenkin todennäköisesti odottamaan hieman 
pidempään. 
 
Pergolidilääkityksen pitkäaikaisvaikutuksista hevosilla ei ole tehty tutkimuksia. Ei ole 
siis tietoa, hidastaako pergolidi ollenkaan sairauden etenemistä ja vaikuttaako se siten 
ennusteeseen. Se kuitenkin poistaa oireita normalisoimalla veren hormonipitoisuuksia 
(Donaldson ym. 2002), minkä tulisi ainakin teoriassa vähentää riskiä sairauden 
aiheuttamiin komplikaatioihin ja siten edistää hevosen säilymistä hyväkuntoisena 
pidempään kuin ilman lääkitystä (kirjassa McFarlane 2015). Kun tutkimustieto lisääntyy 
PPID:iin johtavista ensivaiheen prosesseista, voidaan mahdollisesti kehittää 
tehokkaampia tai jopa sairausprosessin pysäyttäviä hoitoja. Tällä hetkellä prosessia ei 
ole vielä täysin pystytty kuvailemaan tai ymmärtämään. 
 
PPID:ia sairastavilla hevosilla on suurempi riski hyperinsulinemiaan (Mastro ym. 2015), 
joka taas on hevosten metabolisen syndrooman, englanniksi equine metabolic 
syndrome (EMS), tyypillinen oire. Arviolta noin 30 %:lla PPID-diagnosoiduista hevosista 
esiintyy insuliinin erittymisen häiriöitä (Hart ym. 2016). Koska hyperinsulinemia altistaa 
hevosen kaviokuumemuutoksille, on erittäin suositeltavaa harkita PPID:ia sairastavien 
hevosten glukoosi- tai insuliinitason määritystä (Karikoski ym. 2016). 
Hyperinsulinemian toteaminen ennen kaviokuumeoireita auttaa hevostenomistajia 
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esimerkiksi muokkaamaan hevosen ruokintaa, jolloin kaviokuumeelta voidaan 
mahdollisesti välttyä.  
 
Myös EMS on hevosilla yleinen hormonaalinen sairaus, ja sitä käsitellään oppikirjoissa 
ja julkaisuissa usein PPID:in kanssa. Valitsin kuitenkin tietoisesti käsitteleväni tässä 
kirjallisuuskatsauksessa vain PPID:ia, sivuten EMS:a vain kevyesti. Tutkijoiden 
keskuudessa on ainakin kahdenlaista mielipidettä PPID:in ja EMS:n yhteydestä: joko 
niitä pidetään täysin erillisiä sairauksia tai sitten toinen sairaus altistaa toiselle 
(katsauksessa Sojka-Kritchevsky & Johnson 2014). Lisää tutkimuksia tarvitaan näiden 
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